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 MANEJO PALIATIVO EN EPOC 

El ingreso hospitalario es un momento 
ideal para la valoración clínica y la toma 
de decisiones en cuidados paliativos. Ha 
demostrado mejorar la calidad de vida, 
reducir la ansiedad y la depresión, mejora 
la comunicación y la relación médico- 
paciente, aumenta la resiliencia y es una 
estrategia clave en afrontar el final de la 
vida. Los pacientes con EPOC avanzada tie-
nen una carga de síntomas similar o mayor 
que la de los pacientes oncológicos, con 
menores posibilidades de recibir cuidados 
paliativos a pesar de que estos han demos-
trado mejorar los síntomas y la calidad de 
vida de estos pacientes (Figura 1). 

 ELECCIÓN DEL DISPOSITIVO  
AL ALTA

La piedra angular del tratamiento de las 
enfermedades respiratorias es, sin duda, el 
uso de los tratamientos inhalados. Su efica-
cia depende de numerosos factores como la 
molécula elegida y sus propiedades, la capa-
cidad pulmonar del paciente, el tipo de dis-
positivo que utilicemos o la técnica de tera-
pia inhalada. Los inhaladores más prescritos, 

continúan siendo los de polvo seco (DPI) y 
los de dosis medida (MDI). Factores como 
la función cognitiva, la destreza manual o el 
flujo inspiratorio máximo deben ser tenidos 
en cuenta para la correcta realización de la 
técnica (Tabla 6)11,12. 

A pesar de la conciencia del clínico de la 
importancia de la terapia inhalada en los 
pacientes ingresados, la elección del dis-
positivo por parte de este es una decisión 
frecuentemente infravalorada. La utiliza-
ción del dispositivo adecuado es uno de los 
retos del clínico, dado que tiene un impacto 
significativo en la calidad de vida, en la efi-
cacia y en la progresión de la enfermedad11.

En un estudio reciente13, los inhaladores 
más usados durante la hospitalización 
fueron los MDI con cámara (51,9 % de los 
pacientes), y el 43 % de los pacientes usa-
ban un DPI como tratamiento de manteni-
miento previo a la hospitalización. En este 
estudio, se ha demostrado que la mayor 
parte de pacientes hospitalizados (90 %) 
tenían un flujo >30 l/min, flujos que se con-
sideran óptimos para regímenes de DPI 
y que minimizarían los errores críticos. El 
estudio concluye que se necesita una aten-
ción más personalizada del personal sanita-
rio (médicos y enfermeras) en la selección y 
el seguimiento de la terapia inhalada.

Medidas no 
farmacológicas

+

+

Optimizar tratamiento 
Broncodilatador
Oxigenoterapia

Morfina oral de liberación rápida, 
morfina oral de liberación lenta. 

Parches de fentanilo

Morfina oral de liberación rápida, 
antes del esfuerzo

Morfina oral de liberación rápida. 
Fentanilo sublingual

Figura 1. Manejo paliativo en EPOC
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Herpes zóster

	 A partir de los 50 años
	 Paciente con EPOC más riesgo

VRS

	 Mayores de 60 años para proteger 
contra el virus respiratorio sincitial

Tosferina

Sarampión/Rubeola/Parotiditis
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Disnea  
de reposo

Disnea esporádica 
predecible 
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2.	Anticolinérgicos de acción corta (SAMA) 
y larga (LAMA)

	Tiotropio, umeclidinio, glicopirronio y 
aclidinio han demostrado buen perfil de 
seguridad cardiovascular11.

•	 El estudio UPLIFT mostró que tiotropio 
no aumentó el riesgo de eventos cardio-
vasculares e incluso podría reducirlo12.

	Representan la primera línea de trata-
miento broncodilatador en pacientes 
con EPOC e IC.

3.	Corticosteroides inhalados (CI)

	No presentan interacciones significati-
vas con el tratamiento de la IC.

	Su uso debe limitarse a pacientes con 
EPOC con fenotipo mixto EPOC-asma o 
exacerbaciones frecuentes13.

	El uso prolongado se ha asociado con 
mayor riesgo de neumonía, que podría 
descompensar la IC14.

4.	Terapia dual LABA/LAMA

	Combinaciones como umeclidinio/vilan-
terol, tiotropio/olodaterol, indacaterol/
glicopirronio han demostrado seguridad 
cardiovascular en ensayos clínicos15.

	El estudio DYNAGITO (tiotropio/ 
olodaterol) no mostró aumento de even-
tos cardiovasculares16.

	El estudio SPARK (indacaterol/ 
glicopirronio) tampoco mostró aumento 
significativo de eventos cardiovasculares17.

	La combinación LABA/LAMA propor-
ciona broncodilatación óptima con 
mejor perfil de seguridad que dosis altas 
de monoterapia.

5.	Terapia triple CI/LABA/LAMA

	Las combinaciones furoato de fluticasona/  
vilanterol/umeclidinio, beclometasona/
formoterol/glicopirronio y budesonida/
formoterol/glicopirronio han sido estu-
diadas en ensayos de fase III.

	El estudio IMPACT (furoato de fluticasona/
vilanterol/umeclidinio) mostró reduc-
ción de exacerbaciones sin aumento  
significativo de eventos cardiovasculares.

	Reservada para pacientes con exacerbacio-
nes frecuentes a pesar de la terapia dual.

	Se recomienda monitorización cardio-
vascular estrecha al iniciar esta terapia 
en pacientes con IC.

6.	Metilxantinas (teofilina)

	Efectos inotrópicos y cronotrópicos posi-
tivos que pueden empeorar la IC.

	Estrecho margen terapéutico y múltiples 
interacciones medicamentosas.

	Debe evitarse en pacientes con IC, espe-
cialmente si están en tratamiento con 
digoxina.

7.	Inhibidores de la fosfodiesterasa-4 
(roflumilast)

	No se han descrito interacciones signifi-
cativas con fármacos utilizados en IC.

	Puede considerarse en pacientes con 
EPOC tipo bronquitis crónica y exacer-
baciones frecuentes.

	Los estudios REACT y RE²SPOND no  
mostraron aumento de eventos cardio-
vasculares18.
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 PACIENTE CON EPOC Y 
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

CONSIDERACIONES GENERALES

Los pacientes con EPOC tienen mayor riesgo 
de desarrollar cardiopatía isquémica debido 
a factores de riesgo compartidos e inflama-
ción sistémica. La hipoxemia intermitente 
en la EPOC puede exacerbar la isquemia 
miocárdica, complicando el manejo.

TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA EN PACIENTES CON EPOC

1.	Antiagregantes plaquetarios

	Ácido acetilsalicílico (75–150 mg/día) es 
seguro en pacientes con EPOC.

	Clopidogrel y prasugrel no presentan 
contraindicaciones específicas en EPOC.

	El ticagrelor también es una opción 
segura y eficaz para pacientes con EPOC 
y síndrome coronario agudo (SCA), 
ya que reduce eventos isquémicos sin 
aumentar el riesgo de hemorragias mayo-
res, según el análisis del ensayo PLATO19. 
Aunque se observó una mayor incidencia 
de disnea con ticagrelor (26,1 %) frente 
a clopidogrel (16,3 %), este fármaco no 
afecta negativamente la función pulmo-
nar en pacientes con EPOC leve a mode-
rada, como lo demuestra un estudio 
aleatorizado que no encontró diferencias 
significativas entre ticagrelor y placebo 
en parámetros respiratorios20.

2.	Betabloqueantes

	Similares consideraciones que en IC.

	En pacientes con enfermedad coronaria 
estable (SCC) y EPOC, los betabloquea-
dores cardioselectivos como bisoprolol 

y metoprolol son preferidos por su 
menor riesgo de broncoconstricción21-23. 
Son seguros y eficaces, reduciendo 
mortalidad y exacerbaciones sin afectar 
la función pulmonar24,25. Se recomienda 
iniciar con dosis bajas y ajustar gradual-
mente con monitorización21.

3.	Estatinas26,27

	Presentan efecto pleiotrópico antiinfla-
matorio que podría beneficiar tanto la 
EPOC como la cardiopatía isquémica.

	Estudios observacionales sugieren que 
podrían reducir exacerbaciones de EPOC 
y mortalidad.

	El estudio STATCOPE no confirmó bene-
ficio en reducción de exacerbacio-
nes, pero no mostró efectos adversos 
respiratorios. 

	Son seguras y recomendables en pacien-
tes con ambas patologías.

4.	Nitratos

	No presentan efectos adversos respira-
torios significativos.

	Útiles para el control de la angina.

5.	Bloqueadores de los canales de calcio

Amlodipino, diltiazem y verapamilo son 
seguros en pacientes con EPOC, pero cada 
uno requiere consideraciones específicas. 
Amlodipino tiene efecto vasodilatador 
pulmonar, útil en hipertensión pulmonar 
secundaria a EPOC, y se asocia a menos 
efectos secundarios en comparación con 
felodipino28. Diltiazem y verapamilo son 
seguros, pero verapamilo puede tener 
efectos inotrópicos negativos y debe evi-
tarse en hipertensión arterial pulmonar29.  
Aunque el efecto vasodilatador de 
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amlodipino puede ser beneficioso, la elec-
ción del tratamiento debe basarse en la 
evaluación clínica individual28. 

Conclusión: amlodipino es preferido 
en EPOC con hipertensión pulmonar 
leve, pero siempre considerando la 
situación clínica de cada paciente.

6.	Inhibidores de la angiotensina II

	 IECA y ARA II son seguros en pacientes 
con EPOC30.

	Similar a lo descrito en IC, preferir ARA II 
si aparece tos con IECA30.

TRATAMIENTO DE LA EPOC EN 
PACIENTES CON CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA

1.	Broncodilatadores

	Los LAMA son la primera opción por su 
mejor perfil de seguridad cardiovascular31.

	El tiotropio mostró en el estudio UPLIFT un 
posible efecto protector cardiovascular12.

	Los LABA modernos (formoterol, indaca-
terol, olodaterol, vilanterol) tienen mejor 
perfil de seguridad que los antiguos31.

	Se deben evitar dosis altas de SABA por 
su potencial efecto taquicardizante e 
isquemiante32.

2.	Terapia dual LABA/LAMA

	El estudio COMFORT evaluó específica-
mente la seguridad cardiovascular de 
indacaterol/glicopirronio en pacientes 
con EPOC y enfermedad cardiovascu-
lar, sin mostrar aumento de eventos 
isquémicos18.

	Otras combinaciones (umeclidinio/ 
vilanterol, tiotropio/olodaterol) también 
han demostrado seguridad en subanálisis 
de pacientes con cardiopatía isquémica33.

	La broncodilatación óptima mejora la 
capacidad de ejercicio y podría reducir 
la demanda de oxígeno miocárdico.

3. Terapia triple CI/LABA/LAMA

	Los estudios IMPACT, TRILOGY y TRIBUTE 
incluyeron pacientes con cardiopatía 
isquémica, sin evidenciar aumento de 
eventos cardiovasculares34.

	Esta terapia debe reservarse para pacien-
tes con exacerbaciones frecuentes a 
pesar de la terapia dual. 

4.	Oxigenoterapia

	La corrección de la hipoxemia reduce el 
trabajo cardíaco y podría prevenir isque-
mia miocárdica35-37.

	La oxigenoterapia crónica domiciliaria está 
indicada en pacientes con EPOC e hipoxe-
mia (PaO2 <55 mmHg o SatO2 <88 %)35-37.

	En pacientes con cardiopatía isquémica, 
podría considerarse con niveles menos 
estrictos (PaO2 <60 mmHg)35-37.

 PACIENTE CON EPOC  
Y ARRITMIAS

CONSIDERACIONES GENERALES

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia 
más frecuente en pacientes con EPOC. Los 
mecanismos incluyen hipoxemia, acidosis, 
aumento de la presión en aurícula derecha, 
efectos secundarios de beta-agonistas y teo-
filina, y la inflamación sistémica compartida.
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TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS  
EN PACIENTES CON EPOC

1. Control de la frecuencia cardíaca

	Los betabloqueantes cardioselectivos 
(bisoprolol, metoprolol) son eficaces  
y seguros a dosis cuidadosamente  
tituladas38.

	Los bloqueadores de canales de calcio 
no dihidropiridínicos (diltiazem, verapa-
milo) son alternativas seguras38.

	La digoxina puede considerarse, pero 
con precaución por interacciones con 
teofilina y corticosteroides sistémi-
cos (que pueden reducir sus niveles  
séricos)38.

2. Control del ritmo cardíaco

	Amiodarona es eficaz en EPOC, pero su 
uso prolongado conlleva riesgo de toxi-
cidad pulmonar (1–3 % anual). Se reco-
mienda precaución y pruebas pulmona-
res periódicas, como prueba de difusión 
de monóxido de carbono (DLCO) y radio-
grafía de tórax39.

	Sotalol puede causar broncoespasmo 
por su acción betabloqueante no selec-
tiva; la Food and Drug Administration 
(FDA) advierte sobre su uso en enferme-
dades broncoespásticas40.

	Propafenona y flecainida son alternati-
vas seguras en pacientes con EPOC sin 
cardiopatía estructural, ya que no pro-
ducen broncoconstricción39,41.

	Dronedarona, diseñada para ser menos 
tóxica que la amiodarona, podría ser 
segura, pero faltan datos sólidos en 
EPOC. Se recomienda evitarla en insu-
ficiencia cardíaca reciente o disfunción 
ventricular severa39,42.

3. Anticoagulación

	La decisión debe basarse en el score 
CHA₂DS₂-VASc, igual que en pacientes 
sin EPOC. 

	En pacientes con fibrilación auricular y 
EPOC, los anticoagulantes orales direc-
tos (ACOD) son preferibles a acenocu-
marol. Específicamente en el paciente 
EPOC, apixabán demostró ser eficaz 
en la prevención de ictus o embolia 
sistémica, con un perfil de seguridad 
comparable al de pacientes sin EPOC 
según el subanálisis del ARISTOTLE43.

	Otros ACOD como rivaroxabán, dabi-
gatrán y edoxabán también se conside-
ran seguros y eficaces en pacientes con 
EPOC, de acuerdo con revisiones siste-
máticas y metaanálisis44,45.

4. Ablación por catéter

	Es una opción válida en pacientes con FA 
refractaria.

	La EPOC no es contraindicación, aunque 
puede haber mayor riesgo de complica-
ciones respiratorias periprocedimiento.

TRATAMIENTO DE LA EPOC  
EN PACIENTES CON ARRITMIAS

1.  Broncodilatadores

	Los LAMA (tiotropio, umeclidinio, aclidi-
nio, glicopirronio) tienen perfil favorable 
en pacientes con arritmias.

	El estudio TIOSPIR mostró que tiotropio 
no aumenta el riesgo de arritmias com-
parado con placebo46.
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	Los agonistas beta-2 de acción pro-
longada (LABA) deben emplearse con  
precaución: 

•	Los ensayos clínicos y metaanálisis no han 
demostrado diferencias significativas en 
el perfil de seguridad cardiovascular entre 
indacaterol, olodaterol, vilanterol, formo-
terol y salmeterol, ni un aumento rele-
vante de eventos cardiovasculares mayo-
res respecto a placebo o entre ellos47-50. 

•	En cuanto a la prolongación del inter-
valo QT, vilanterol y otros LABA aproba-
dos no han mostrado alteraciones clíni-
camente relevantes a dosis terapéuticas 
en estudios controlados47.

•	Respecto a aclidinio, el estudio ASCENT-
COPD demostró que, en pacientes con 
EPOC y alto riesgo cardiovascular, aclidi-
nio no incrementa el riesgo de eventos 
cardiovasculares mayores ni de arritmias 
en comparación con placebo, y fue bien 
tolerado durante el seguimiento51,52.

	Los SABA deben limitarse al tratamiento 
de rescate y a la menor dosis eficaz. 

2. Terapia dual LABA/LAMA

	La combinación LABA/LAMA permite uti-
lizar dosis menores de cada componente, 
minimizando el riesgo arritmogénico.

	El estudio RADIANCE evaluó la seguridad 
cardiovascular de umeclidinio/vilanterol 
específicamente en pacientes con riesgo 
cardiovascular, sin mostrar aumento de 
arritmias53.

	Se debe iniciar con precaución, monito-
rizando frecuencia cardíaca y ritmo.

3. Terapia triple CI/LABA/LAMA

	Poca evidencia específica de seguridad 
en pacientes con arritmias preexistentes.

	Se debe reservar para pacientes con 
indicación clara (fenotipo exacerbador 
frecuente o componente asmático).

	Monitorización electrocardiográfica reco- 
mendable al inicio del tratamiento.

4. Metilxantinas (teofilina)

	Efecto arritmogénico directo, espe-
cialmente en combinación con beta- 
agonistas54.

	Debe evitarse en pacientes con arritmias 
o con riesgo de desarrollarlas54.

	 Interacciona con amiodarona, aumen-
tando los niveles de teofilina54.

5.  Corticosteroides sistémicos

	El uso prolongado puede causar hipo-
potasemia, aumentando el riesgo de 
arritmias55.

	Debe monitorizarse el potasio sérico 
en tratamientos prolongados, especial-
mente si se combinan con diuréticos55.

	Los ciclos cortos para exacerbaciones 
son generalmente seguros55.

 	CONSIDERACIONES 
ESPECIALES SOBRE TERAPIAS 
BRONCODILATADORAS 
COMBINADAS

TERAPIA DUAL LABA/LAMA

La terapia dual con LABA/LAMA se ha con-
vertido en una piedra angular del trata-
miento de la EPOC, mostrando superiori-
dad frente a la monoterapia. En pacientes 
con comorbilidad cardiovascular:
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1. Beneficios cardiovasculares  
potenciales

	Mejor tolerancia al ejercicio, que podría 
reducir la demanda miocárdica de  
oxígeno. 

	Reducción de la hiperinflación, mejorando 
el retorno venoso y el gasto cardíaco. 

	Disminución de exacerbaciones que 
pueden desencadenar eventos cardio-
vasculares.

2.	 Consideraciones de seguridad 
cardiovascular

Las combinaciones más estudiadas en 
pacientes con enfermedad cardiovascular 
son:

	Indacaterol/glicopirronio (estudio 
CLAIM): mostró mejoría de la función 
cardíaca en pacientes con EPOC e hiper- 
inflación56.

	Tiotropio/olodaterol (estudio DYNAGITO):  
no aumentó eventos cardiovasculares 
en pacientes con comorbilidad57.

	Un estudio de cohorte nacional comparó 
directamente indacaterol/glicopirronio, 
tiotropio/olodaterol y umeclidinio/
vilanterol, y encontró que la incidencia 
de eventos cardiovasculares fue similar 
entre los tres grupos, lo que respalda su 
uso seguro en este contexto58 .

3. Recomendaciones prácticas

	 Iniciar con dosis bajas y titular  
gradualmente.

	Monitorizar signos vitales y síntomas  
cardiovasculares en las primeras semanas.

	Considerar electrocardiograma (ECG) 
basal y de seguimiento en pacientes con 
enfermedad cardiovascular significativa.

TERAPIA TRIPLE CI/LABA/LAMA

La terapia triple añade un corticosteroide 
inhalado a la combinación LABA/LAMA, 
indicada en pacientes con exacerbaciones 
persistentes a pesar de la terapia dual o 
con características asmáticas.

1. Evidencia de seguridad cardiovascular

	Estudio IMPACT (furoato de fluticasona 
/vilanterol/umeclidinio): no mostró 
aumento de eventos cardiovasculares 
mayores comparado con terapia dual34.

	Estudio ETHOS (budesonida/formoterol/
glicopirronio): demostró reducción de 
la mortalidad por todas las causas sin 
aumento de eventos cardiovasculares59.

	Estudio TRILOGY (beclometasona/ 
formoterol/glicopirronio): perfil de 
seguridad cardiovascular favorable.

2. Consideraciones específicas  
por comorbilidad

	En pacientes con IC: vigilar retención de 
líquidos con CI a dosis altas. 

	En cardiopatía isquémica: la reducción 
de exacerbaciones podría prevenir even-
tos isquémicos.

	La monitorización del intervalo QT solo 
está indicada en casos seleccionados 
con factores de riesgo adicionales, pero 
no es una práctica estándar en la pobla-
ción general de EPOC bajo tratamiento 
inhalado según la evidencia actual y las 
recomendaciones de la Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease37.
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3. Recomendaciones prácticas

	Evaluar riesgo-beneficio individual-
mente considerando la historia de exa-
cerbaciones y eventos cardiovasculares.

	Considerar reducción de dosis de CI 
tras periodo de estabilidad (estrategia  
step-down).

 	ALGORITMO DE TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO EN 
PACIENTES CON EPOC Y ECV

PRINCIPIOS GENERALES

1.	Evaluar cuidadosamente la gravedad y 
el control de ambas condiciones.

2.	Optimizar el tratamiento de la enferme-
dad cardiovascular con fármacos segu-
ros en EPOC.

3.	Elegir broncodilatadores con perfil de 
seguridad cardiovascular favorable.

4.	Monitorizar estrechamente la respuesta 
al tratamiento.

ALGORITMO PARA IC + EPOC

1.	Primera línea respiratoria: LAMA (tiotro-
pio, umeclidinio). 

2.	Si persisten síntomas respiratorios: 
añadir LABA (indacaterol, formoterol,  
olodaterol y vilanterol) → Terapia dual 
LABA/LAMA. 

3.	Si exacerbaciones frecuentes: conside-
rar terapia triple CI/LABA/LAMA.

4.	Para IC: betabloqueantes cardioselecti-
vos (iniciar a dosis bajas) + IECA/ARA II + 
ARM + diuréticos según congestión. 

ALGORITMO PARA CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA + EPOC

1.	Primera línea respiratoria: LAMA.

2.	Si persisten síntomas: añadir LABA → 
Terapia dual LABA/LAMA. 

3.	Para cardiopatía isquémica: estatinas + 
antiagregantes + betabloqueantes car-
dioselectivos + IECA/ARA II.

ALGORITMO PARA ARRITMIAS + EPOC

1.	Primera línea respiratoria: LAMA. 

2.	Segunda línea: LAMA + LABA. 

3.	Evitar teofilinas y minimizar uso de SABA. 

4.	Para control de ritmo/frecuencia: betablo-
queantes cardioselectivos a dosis bajas o 
calcioantagonistas no dihidropiridínicos.

 	CONCLUSIONES

El manejo de pacientes con EPOC y enfermedad cardiovascular requiere un enfo-
que individualizado y multidisciplinario. La evidencia actual sugiere que muchos 
de los tratamientos considerados tradicionalmente contraindicados (como los 
betabloqueantes en EPOC) pueden utilizarse de forma segura con una selección 
y monitorización adecuadas. 
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Las terapias duales y triples han demostrado un perfil de seguridad cardiovascular 
favorable en estudios recientes, siempre que se seleccionen adecuadamente los 
fármacos, se inicien a dosis bajas y se realice un seguimiento estrecho. 

El paradigma actual favorece un enfoque centrado en el paciente, evaluando el 
balance riesgo-beneficio individual y priorizando:

1.	Control óptimo de la enfermedad cardiovascular con fármacos seguros para 
EPOC.

2.	Broncodilatación eficaz con agentes de perfil cardiovascular favorable.

3.	Prevención de exacerbaciones que pueden desencadenar eventos cardiovasculares.

4.	Monitorización regular de ambas condiciones para ajustar el tratamiento según 
evolución.

La colaboración entre neumólogos y cardiólogos es fundamental para optimizar el 
manejo de estos pacientes complejos.
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en el paciente con EPOC y ECV
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Diagnosticar enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) o enfermedad cardio-
vascular (ECV) cuando coexisten ambas patologías supone un reto diagnóstico. Existe 
una alta prevalencia de ECV no diagnosticada en pacientes diagnosticados de EPOC1 
y, del mismo modo, existe un infradiagnóstico de EPOC de hasta el 60 % en pacientes 
con ECV y en el 87 % de los pacientes con cardiopatía isquémica2. La coexistencia de 
ambas patologías se asocia a empeoramiento sintomático, mayor número de visitas 
a urgencias y peor calidad de vida. 

Se sabe que la prevalencia de infarto de miocardio agudo es 3,5 veces mayor en indi-
viduos con EPOC que sin ella3 y que, en pacientes con cardiopatía isquémica, en un 
tercio de los pacientes se evidenciaba obstrucción al flujo aéreo, siendo moderada/
grave en uno de cada cinco4. Por otro lado, en pacientes con insuficiencia cardíaca se 
detectó una prevalencia de EPOC del 20 %, siendo la enfermedad pulmonar un factor 
de riesgo para tener peor calidad de vida y mayor riesgo de hospitalizaciones por cau-
sas cardiovasculares y no cardiovasculares5,6.

Conjuntamente, la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR) y la 
Sociedad Española de Cardiología (SEC) ha realizado un documento de consenso7 que 
revisa la prevalencia y el impacto de ambas entidades.

 PUNTO 1: DERIVACIÓN NEUMOLOGÍA  CARDIOLOGÍA

Pacientes con EPOC en riesgo de desarrollar ECV7

Sospecha de ECV en pacientes con EPOC Derivación a cardiología

u	Pacientes con alto/muy alto riesgo de ECV (SCORE2 si <70 años 
y SCORE2-OP si ≥70 años) y exacerbaciones frecuentes, o que 
presentan dolor precordial, disnea desproporcionada a la función 
pulmonar o palpitaciones, aumento de biomarcadores cardíacosa 

u	Si sospecha de IC:  
•	 Diagnóstico diferencial: ECG, Rx tórax y péptidos natriuréticosb 
•	 Diagnóstico de confirmación: ecocardiograma
•	 Otras: RMN cardíaca, pruebas de estrés cardiopulmonar 

u	Si sospecha de enfermedad cardíaca isquémica: ECG y 
marcadores sanguíneos para la isquemia miocárdica (cTn)

u	Palpitaciones de causa desconocida o 
dolor anginoso, especialmente si van 
acompañados de cambios en el ECG o 
cTn elevado 

u	Disnea desproporcionada a su función 
pulmonar que presentan alta presión 
venosa central, edemas y crepitantes, 
cualquier cambio significativo en el 
ECG, congestión en Rx de tórax o 
péptidos natriuréticos elevados

aNiveles de troponinas >7,7 ng/l en pacientes con EPOC estable están asociados con un mayor riesgo de ECV futura8, sin embargo, cuando 
no hay antecedentes establecidos de ECV, los biomarcadores no son una indicación confiable de ECV subclínica. bLos péptidos natriuréticos 
en EPOC muestran menor precisión diagnóstica. El NT-proBNP puede tener un valor pronóstico en la EPOC estable. Valores elevados de 
NT-proBNP están asociados con un mayor riesgo de mortalidad por todas las causas en pacientes con EPOC con y sin exacerbaciones9. 

6
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Pacientes con ECV en riesgo de desarrollar EPOC7

Sospecha de EPOC en ECV estable Derivación a neumología

u	Si bronquitis recurrente, tos y expectoración o disnea no atribuible a 
una enfermedad cardíaca

u	Diagnóstico: espirometría con test BD (FEV1/FVC <0,7) en fase 
estable 

u	Otras: TCAR tórax, analítica con PCR y AAT, DLCO y volúmenes 
pulmonares, gasometría

u	ECV estable con roncus, sibilancias 
con antecedentes de tabaquismo u 
otros factores de riesgo para EPOC

u	Rx tórax con atrapamiento aéreo o 
enfisema en TC torácico

CARDIOLOGÍA  
URGENTE

+ +Historia clínica ECG Troponinas

Buscar otras 
causas

Buscar otras 
causas

Buscar otras 
causas

DERIVACIÓN ORDINARIA A CARDIOLOGÍA

1. ¿Opresión retroesternal con irradiación 
típica?

2. ¿Desencadenado por ejercicio/emoción?
3. ¿Aliviado con el descanso?

¿Cambios que sugieren 
isquemia?

¿Troponinas elevadas?
1–2 DS del valor normal  

del laboratorio

Cumple 3 
criterios

Cumple 2 
criterios

Cumple 1 o 
ninguno

Angina  
típica

Angina  
atípica

Dolor 
torácico no 
coronario

Inestable Estable

Sí No Sí No

Buscar otras 
causas

Sí No

PVC elevada
Edemas

Crepitantes

Buscar otras 
causas

Sí No

Cardiomegalia
Redistribución vascular

Derrame pleural
Líneas B

Buscar otras 
causas

Sí No

¿Normal?

Buscar otras 
causas

Sí No

Sin cambios que expliquen 
disnea o péptidos 

natriuréticos elevados:  
NT-proBNP <125 pg/ml  

BNP <35 pg/ml

REMITIR A CARDIOLOGÍA

Historia clínica y 
examen físico

ECG RX, posteroanterior  
y lateral

Analítica:
Hemograma, perfil renal, 

hepático, iones, TSH,  
péptidos natriuréticos

EPOC estable con dolor torácico7

Disnea desproporcionada a función pulmonar7
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Sospecha de EPOC

Antecedentes de tabaquismo y síntomas:
tos, expectoración, disnea

IMAGEN:
RX TÓRAX: hiperinsuflación

TCAR TÓRAX: enfisema, bronquiectasias
GSA: hipoxemia, hipercapnia
ANALÍTICA: leucocitosis, PCR

2–3 meses

No EPOC

Dejar de fumar
Vacunas

Broncodilatadores

Volúmes pulmonares
Test 6 MM

TCAR tórax

Espirometría con test BD

Si FEV1/FVC <0,7 Si FEV1/FVC ≥0,7

EPOC

u Intensificar tratamiento diurético
u Estabilización

Criterios de derivación a neumología en paciente CV

u	Dudas en el diagnóstico (PFR obstructivo-restrictivas), 
dificultad en el fenotipado o espirometría no disponible 
en atención primaria

u	Paciente exacerbador (≥2/año)

u	Cor pulmonale

u	Tras ingreso por agudización, si no se ha valorado por 
neumología 

u	Pacientes con índice BODEX* ≥5

u	Si FEV1 <50 % 

u	Valoración y seguimiento de oxigenoterapia 

u	EPOC en paciente joven o DAAT

u	Evaluación de otros  tratamientos no farmacológicos 
(cirugía, tratamiento endobronquial del enfisema) o VNI

u	Disnea desproporcionada en pacientes con 
FEV1 >50 %

u	Deterioro clínico rápido o funcional (pérdida 
anual  FEV1 >50 ml)

u	Realización test de 6 MM para cálculo de índice 
BODE** 

u	Sospecha trastorno respiratorio del sueño 
subyacente 

u	Pobre respuesta al tratamiento 

u	Indicación de rehabilitación respiratoria 

u	Otros: tratamiento tabaquismo, evaluación 
incapacidad laboral… 

Paciente con síntomas agudos de IC7

*BODEX: índice pronóstico basado en IMC, FEV1, disnea y exacerbaciones. **BODE: índice pronóstico basado en IMC, FEV1, disnea y ejercicio 
(test 6 MM). Adaptada de: Dabscheck E, et al. COPD-X Plan. Australian and New Zealand guidelines for the management of chronic 
obstructive pulmonary disease: 2022 update. Med J Aust. 2022;217(8):415–423. Disponible en: copdx.org.au

 PUNTO 2: TRATAMIENTO

Manejo de pacientes con EPOC y ECV7

Tratamiento farmacológico de la EPOC en ECV Tratamiento farmacológico de la ECV 
en EPOC

u	Bajo riesgo o no exacerbadores: LAMA o LABA o LABA/LAMA: 
mejora de función pulmonar, control de síntomas y prevención 
exacerbaciones

u	Exacerbadores no eosinofílicos: LABA/LAMA

u	Exacerbadores eosinofílicos: LABA/LAMA/CI

u	No controlados con LABA/LAMA; triple terapia (CI/LAMA/LABA): 
reducción de exacerbaciones, prevención de hospitalizaciones y 
reducción de mortalidad por todas las causas y mortalidad CV

u	Otros (neumología): teofilina, roflumilast, acetilcisteína, macrólidos

u	Pacientes con ECV o alto riesgo de 
complicaciones CV: preferiblemente 
betabloqueantes cardioselectivos

u	Evaluar la necesidad de amiodarona 
a largo plazo junto con neumología

u	Mantener el uso de antiagregantes 
en pacientes con esa indicación
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PUNTOS CLAVE:

1.	LABA y LAMA son seguros en ECV; reducen la hiperinsuflación pulmonar, que podría 
favorecer el llenado ventricular y mejorar el gasto cardíaco9.

2.	La triple terapia demostró menor mortalidad que LAMA/LABA en pacientes 
con EPOC exacerbadores (estudios ETHOS e IMPACT). Con respecto a la mortali-
dad por CV, el estudio ETHOS mostró un 60 % menos de muertes en el grupo de 
triple terapia frente al grupo LAMA/LABA10 y el estudio IMPACT11 una reducción 
del 52 %.

3.	Al inicio del tratamiento broncodilatador existe mayor riesgo de arritmias, sobre 
todo en población envejecida12.

Tratamientos para la EPOC

¿QUÉ HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA DE NEUMOLOGÍA?

Prescribir el tratamiento con un solo inhalador Más conveniente y efectivo que varios inhaladores13

Evaluar adherencia, efectos secundarios y la 
técnica de inhalación en cada visita Con el objetivo de obtener una mayor estabilidad clínica

Prescribir BD de acción prolongada en 
pacientes de bajo riesgo y no exacerbadores de 
alto riesgo

Mejoran la función pulmonar, proporcionan un mejor control 
de los síntomas y disminuyen las exacerbaciones más que los 
broncodilatadores de acción corta14

Prescribir triple terapia en exacerbadores Reduce el número de exacerbaciones, previene el ingreso 
hospitalario y disminuye la mortalidad por todas las causas10

¿QUÉ HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA DE CARDIOLOGÍA?

Es preferible el uso de BD o terapia triple en  
un solo dispositivo

Se mejora la adherencia y la eficacia clínica. La terapia triple 
también podría disminuir el riesgo futuro de MACE, así pues, se 
debe considerar la terapia triple en pacientes con comorbilidad 
cardiovascular, especialmente si presentan exacerbaciones o 
su recuento de eosinófilos es >300 células/mm3 15

Usar beta2-agonistas de acción corta para las 
exacerbaciones y la dosis más baja efectiva

Tratamientos para ECV y su impacto en la EPOC

¿QUÉ HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA DE CARDIOLOGÍA?

No restringir betabloqueantes cardioselectivos en pacientes con ECV o un alto riesgo de complicaciones CV.  
Son seguro en pacientes con EPOC, independientemente de su gravedad

Evaluar la necesidad de amiodarona a largo plazo en pacientes con EPOC junto con el neumólogo por riesgo de 
toxicidad pulmonar

¿QUÉ HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA DE NEUMOLOGÍA?

Prescribir betabloqueantes en pacientes que los requieran para el tratamiento de la ECV, ya que su uso es seguro 
(excepto en el caso del propranolol, que empeora la FEV1) y se asocia con los mismos efectos beneficiosos que 
en la población general16

Mantener el uso de antiagregantes en pacientes con una indicación de ECV, excepto si complicaciones hemorrágicas
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 Acrónimos

AAT: alfa-1 antitripsina. ACOD: anticoagulantes orales directos. AEPOC: exacerbación 
de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. AngioTC: angiografía pulmonar 
por tomografía computarizada. BD: broncodilatador. BIA: bioimpedancia eléctrica.  
BNP: péptido natriurético cerebral. CI: corticoides inhalados. cTn: troponina cardíaca. 
CV: cardiovascular. DAAT: déficit de alfa 1-antitripsina. DLCO: capacidad de difusión 
de monóxido de carbono.  DPI: inhalador de polvo seco. DS: desviación estándar.  
DXA: densitometría ósea. ECG: electrocardiograma. ECV: enfermedad cardiovascular. 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FEV1: volumen espirado máximo en el 
primer segundo. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. FVC: capacidad vital 
forzada. GSA: gasometría arterial. HR: historia clínica. HTAP: hipertensión arterial pulmonar.  
IC: insuficiencia cardíaca. IMC: índice de masa corporal. LABA: beta2-agonistas adrenérgicos 
de acción larga. LAMA: antimuscarínicos de acción larga. MACE: eventos cardíacos 
adversos graves. MDI: inhalador de dosis medida. mMRC: escala modificada de disnea.  
NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal. NTX: neumotórax. pCO2: presión 
arterial de anhídrido carbónico. PCR: proteína C reactiva. PEEP: presión alveolar al final 
de la espiración. PFR: pruebas funcionales respiratorias. pO2: presión arterial de oxígeno.  
PVC: presión venosa central. RMN: resonancia magnética nuclear. RR: rehabilitación 
respiratoria. RT: rasgo tratable. RT-PCR: reacción en cadena de polimerasa con transcriptasa 
inversa. Rx: radiografía. SABA: beta2-agonistas adrenérgicos de acción corta. SAE: síndrome 
de agudización de enfermedad pulmonar obstructiva crónica. SAMA: antimuscarínicos  
de acción corta. SatO2: saturación arterial de oxígeno. SpO2: saturación parcial de  
oxígeno. TC: tomografía computarizada. TCAR: tomografía computarizada de alta 
resolución. TEP: tromboembolismo pulmonar. TSH: hormona estimulante de la tiroides.  
VMNI: ventilación mecánica no invasiva. VNI: ventilación no invasiva. VRS: virus respiratorio 
sincitial.
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